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ВВЕДЕНИЕ
На сегодняшний день разработка более эффек
тивных оперативных и консервативных подходов
к лечению больных с симптоматической опухоле
вой эпилепсией взамен имеющихся определяется
уровнем наших фундаментальных знаний основ
ных механизмов эпилептогенеза на клеточномо
лекулярном уровне. Появившаяся в последние годы
новая патогенетическая гипотеза состоит в выде
лении ведущей роли глутаматного гомеостаза
в механизмах развития опухольиндуцированного
эпилептогенеза [1–3]. Предпосылками этой гипо
тезы явились полученные данные изучения пато
генеза других этиологических форм эпилепсии, где
были зарегистрированы высокие уровни глутама
та, что может увеличивать возбудимость нейронов
и способствовать ускорению эпилептогенеза, на
прямую вызывать эпилептические припадки, а так
же вызывать гибель нейронов [4–6].
Проведенные интраоперационные исследова
ния с использованием микродиализа in vivo пока
зали, что при глиомах III–IV степени анаплазии
регистрируется значимое увеличение концентра
ции глутамата в перифокальной зоне по отноше
нию к интактным структурам головного мозга. Это
подтверждает важную роль глутамата в патогене
зе бластоматозного роста и формировании клини
ческой картины заболевания [7, 8]. В отличие от
других нейромедиаторов, ферментативное устра
нение глутамата из синаптической щели, захват его
постсинаптической или пресинаптической терми
налью не имеют существенного значения. Инакти
вация глутамата происходит за счет высокоспеци
фичного захвата его астроцитами перифокальной
зоны [9–11].
Реализация эффекта глутаматной эксайтоток
сичности происходит в основном через реакцию
NMDA и AMPAионотропных глутаматных рецеп
торов. Активация и последующая альтерация
NMDA и AMPAглутаматных рецепторов создают
электрофизиологическую базу для возникновения
пароксизмального деполяризационного сдвига
мембранного потенциала (ПДС), являющегося ней
ро физиологической основой эпилепсии, а также
приводят к запуску механизмов некроза и апопто
за нейрона [12, 13].
Имеющийся в настоящее время фармакологи
ческий потенциал в лечении эпилепсии позволяет
в той или иной степени воздействовать на потен
циалзависимые ионные каналы, улучшать тормоз
ные воздействия ГАМКэргических нейронов. Уве
личение уровня глутамата с последующим повреж
дением NMDA и AMPAрецепторов и связанные
с этим патогенетические механизмы эпилепсии ос
таются практически фармакологически не прикры
тыми [14–16]. В этой связи технологические осо
бенности и уровень радикальности оперативного
лечения как потенциального первого этапа лече
ния глиом играют существенную роль в лечебной
эффективности остальных этапов комплексного
лечения этих опухолей в рамках принятых стандар
тов лечения [17].
Цель работы – совершенствование результа
тов лечения больных с симптоматической эпилеп
сией опухолевой этиологии на основании изучения
степени альтерации NMDA и AMPAрецепторов
глутамата в процессе бластоматозного роста и хи
рургического лечения полушарных глиом, текущих
с эпилептическим синдромом.
МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Общую серию наблюдений составили 92 боль
ных глиомами полушарий большого мозга, прохо
дивших обследование и лечение в клинике ИМЧ
РАН. Мужчин было 53 (57,6 %), женщин – 39 (42,4 %).
Возраст больных варьировал от 19 до 84 лет. Иссле
дуемую группу составили 58 (63 %) больных, в кли
нической картине заболевания которых регистри
ровались эпилептические припадки, контрольную –
34 (37 %) больных, у которых эпилептических при
падков не наблюдалось. Распределение больных по
локализации опухоли в контрольной и исследуемой
группах приведено в табл. 1.
В общей серии наблюдений у 4 (4,3 %) больных
была выявлена пилоцитарная астроцитома, у 22
(23,9 %) –фибриллярнопротоплазматическая, у 24
(26,1 %) – анапластическая, у 30 (32,6 %) –глиобла
стома, у 3 (3,3 %) – олигодендроглиома, у 1 (1,1 %) –
анапластическая олигодендроглиома, у 8 (8,7 %) –
олигоастроцитома. В контрольной группе преобла
дали больные с глиомами III и IV степеней анапла
зии – 28 (82,3 %) (p<0,05). В исследуемой группе
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соотношение больных с глиомами I–II и III–IV сте
пеней анаплазии достоверно не различалось: соот
ветственно 31 (53,4 %) и 27 (46,6 %) больных.
В фазе клинической компенсации находились 30
(32,6 %) больных, в фазе клинической субкомпенса
ции – 38 (41,3 %), в фазе умеренной клинической
декомпенсации – 22 (23,9 %), в фазе грубой клини
ческой декомпенсации – 2 (2,2 %) [18]. Достовер
ных различий по полу, возрасту, уровню компенса
ции заболевания у пациентов в сравниваемых груп
пах не выявлено.
Больные обследованы в рамках диагностическо
го комплекса, включающего оценку соматического
и неврологического статуса (n=92), КТ (n=50), МРТ
с МРангиографией (n=42), ЭЭГ (n=92), ПЭТ с
18FDG и 11Cметионином (n=32). В качестве оцен
ки степени альтерации рецепторов глутамата ис
пользован иммуноферментный метод полуколиче
ственного определения уровня аутоантител (ААТ)
к NR2Aсубъединице NMDA (NR2A) и GluR1
субъединице AMPAрецепторов (GluR1). Нормаль
ный уровень ААТ определен в 75–110 % [19, 20].
Определение уровня ААТ производилось до опе
рации и через 14 суток после нее.
В зависимости от степени радикальности опе
ративного вмешательства больные общей серии
наблюдений были разделены на 4 группы (табл. 2):
1я группа – больные, которым было выполнено
тотальное удаление опухоли (n=5);
2я группа – субтотальное удале
ние (n=70); 3я группа – частич
ное удаление (n=12); 4я группа –
биопсия опухоли в сочетании с опе
рацией вентрикулоперитонеаль
ного шунтирования (ВПШ) (n=5).
Для проведения сравнительно
го анализа динамики уровней AAT
к NR2A и GluR1 в исследуемой
группе больных с тотальным и суб
тотальным удалением опухоли
(n=49) в зависимости от техники и
тактики оперативного вмешатель
ства группа была разделена на 2:
I – больные (n=22), у которых, на
ряду со стандартными методиками,
в ходе оперативного вмешатель
ства была использована криохирургическая техно
логия в виде криофиксации, криорезекции, а так
же криодеструкции для обработки ложа опухоли и
перитуморозной зоны в виде множественных дес
трукций зон глиоза и подозрительных на остатки
опухоли участков мозга (рис. 1–4) [21, 22]; II – боль
ные (n=27), у которых в ходе оперативного вмеша
тельства были использованы стандартные тактико
технические приемы.
Статистическая обработка полученных данных
проводилась с использованием прикладной про
граммы «Statistica 10.0». Перед проведением ста
тистического анализа выборки проведена провер
ка полученных данных на нормальность распреде
ления по критерию Колмогорова–Смирнова.
Исследуемые показатели имели нормальное рас
пределение. Вычисляли выборочное среднее (M),
среднеквадратичное отклонение (σ), стандартную
ошибку среднего (m). Для установления достовер
ности различий использовали tкритерий Стьюден
та. Различия считали статистически значимыми при
р<0,05. В тексте работы показатели приведены в их
среднем значении со стандартной ошибкой сред
него (M±m).
РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Проведен сравнительный анализ уровней AAT
к NR2A и GluR1 у больных конт
рольной и исследуемой групп
(табл. 3). В исследуемой группе боль
ных (n=58) выявлено повышение
обоих показателей выше верхней
границы нормы на 31,9 и 51,4 % со
ответственно. При этом повыше
ние уровня ААТ к GluR1 было боль
шим. У больных с супратентори
альными глиомами II степени
анаплазии контрольной группы
Т а б л и ц а  1
Распределение больных с глиомами полушарий большого мозга
в контрольной и исследуемой группах по локализации опухоли
Локализация опухоли
Kонтрольная
группа (n=34)
Исследуемая
группа (n=58) Всего
абс. % абс. % абс. %
 Лобная доля 12 35,3 28 48,3 40 43,5
 Височная доля 7 20,9 12 20,7 19 20,6
 Теменная доля 2 5,8 6 10,3 8 8,6
 Затылочная доля 1 2,9   1 1,1
 Лобная и височная доли 2 5,8 4 6,9 6 6,5
 Лобная и теменная доли 2 5,8   2 2,2
 Височная и теменная доли 4 11,9 3 5,2 7 7,6
 Височная и затылочная доли   2 3,4 2 2,2
 Теменная и затылочная доли 2 5,8   2 2,2
 Лобная, височная и теменная доли 2 5,8   2 2,2
 Мозолистое тело с бифронталь
ным ростом
  3 5,2 3 3,3
    И т о г о 34 100 58 100 92 100
Т а б л и ц а  2
Характер и степень радикальности оперативного лечения
у больных с супратенториальными глиомами (n=92)
Вариант хирургического
вмешательства
Kонтрольная
группа (n=34)
Исследуемая
группа (n=58) Всего
абс. % абс. % абс. %
 Тотальное удаление   5 8,7 5 5,4
 Субтотальное удаление 26 76,5 44 75,9 70 76,1
 Частичное удаление 6 17,7 6 10,3 12 13,0
 Биопсия + ВПШ 2 5,8 3 5,1 5 5,5
   В с е г о 34 100 58 100 92 100
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(n=5) средний уровень ААТ к NR2A превышал верх
нюю границу нормы на 30,9 %. Средний уровень
ААТ к GluR1 в этой группе не выходил за пределы
диапазона нормальных значений. У больных с суп
ратенториальными глиомами III–IV степени анап
лазии контрольной группы (n=29) средний уровень
ААТ к NR2A превышал верхнюю границу нормы
на 80,31 %, а также превышал аналогичный уровень
в исследуемой группе больных и группе больных
с глиомами II степени анаплазии контрольной груп
пы (p<0,05). Средний уровень ААТ к GluR1 в этой
группе превышал верхнюю границу нормы на
48,5 % и достоверно не отличался от уровня ААТ
к NR2A в контрольной группе.
Проведен анализ динамики уровней AAT к NR2A
у больных в зависимости от степени радикальнос
ти оперативного вмешательства (табл. 4). Во всех
группах сравнения уровень ААТ к NR2A до опера
ции превышал нормальные значения (p<0,05), но
при этом не различался (p>0,05). Через 14 суток
после оперативного лечения максимальное сниже
ние уровня ААТ к NR2A регистрировалось в 1й
группе (p<0,05). При межгрупповом сравнитель
ном анализе выявлена разница уровней ААТ
к NR2A, при этом уровень ААТ к NR2A был ниже в
группе больных с тотальным (n=5) удалением по
отношению к группам с субтотальным (n=70)
и частичным (n=12) удалением опухоли (p<0,05).
В 4й группе больных(n=5) уровень ААТ к NR2A
также был выше, чем в 1й группе, при этом разни
ца была статистически незначима (p>0,05).
Проведен анализ динамики уровней AAT к GluR1
у больных в зависимости от степени радикальнос
ти оперативного вмешательства (табл. 5). Во всех
группах сравнения уровень ААТ к GluR1 до опера
ции превышал нормальные значения (p<0,05), но
при этом не различался (p>0,05). Через 14 суток
после оперативного лечения в 1й, 2й и 3й груп
Рис. 1. Криофиксация глиомы Рис. 2. Криорезекция
Рис. 3. Криодеструкция неудаленного фрагмента
глиомы
Рис. 4. Криодеструкция матрикса удаленной опухоли
и перитуморозной зоны
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пах регистрировалось статистически значимое
снижение уровня AAT к GluR1, при этом он оста
вался выше нормальных значений (p<0,05). При
межгрупповом сравнительном анализе достовер
ной разницы уровней ААТ к GluRсубъединице
AMPAрецепторов глутамата не выявлено (p>0,05).
В 4й группе больных также регистрировалась ди
намика снижения уровня ААТ к GluR1, однако она
была статистически незначима (p>0,05).
Раздельный статистический сравнительный
анализ уровней AAT к NR2A и GluR1 в зависимости
от степени радикальности оперативного вмеша
тельства в контрольной и исследуемой группах
больных показал динамику, аналогичную таковой
в общей серии наблюдений.
Проведен анализ динамики уровня ААТ к NR2A в
сравниваемых группах в зависимости от использо
вания в процессе проведения операций криохирур
гических технологий (табл. 6). Уровень AAT к NR2A
до операции I и II группе превышал нормальные зна
чения (p<0,05), при этом достоверных различий меж
ду этими показателями в группах зарегистрирова
но не было (p>0,05). Через 2 недели после операции
регистрировалось снижение уровня ААТ к NR2A по
отношению к исходному в обеих группах на 14 %
(p<0,05) без значимых межгрупповых различий.
Проведен анализ динамики
уровня ААТ к GluR1 в сравнивае
мых группах в зависимости от ис
пользования в процессе проведе
ния операций криохирургических
технологий (табл. 7). Уровень AAT
к GluR1 до операции в группах пре
вышал нормальные значения
(p<0,05), при этом уровень AAT в 1q
группе был выше (p<0,05). Через
2 недели после операции регистри
ровалось снижение уровня ААТ
к GluR1 по отношению к исходно
му в обеих группах (p<0,05). При
этом снижение уровня AATкGluR1
в группе больных, оперативные
вмешательства которым проводи
лось с использованием криохирур
гических технологий, было большим – соответ
ственно 11,5 и 4,1 % (p<0,05).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенные в последние годы высокотехноло
гичные патоморфологические исследования опу
холей головного мозга показали, что глиальные опу
холи, по мере увеличения их степени анаплазии,
начинают самостоятельно вырабатывать глутамат,
обуславливая эффект эксайтотоксичности в анато
мических пределах перитуморозной зоны [1, 23].
У больных глиомами полушарий большого моз
га, текущими с эпилептическими припадками, пре
обладала альтерация AMPAрецепторов глутамата.
Уровень AAT к GluR1 в исследуемой группе соста
вил 166,52±1,87 % и был максимальным в группах
сравнения (p<0,05). У больных с супратенториаль
ными глиомами III–IV степени анаплазии конт
рольной группы (n=29) преобладала альтерация
NMDAрецепторов глутамата (p<0,05). Уровень
ААТ к GluR1 в этой группе составил 163,38±2,01 %
и достоверно не различался с аналогичным уров
нем в исследуемой группе (p>0,05). При высоком
уровне ААТ к GluR1 эпилептических припадков у
больных этой группы зарегистрировано не было.
Значительное повышение уровня ААТ к NR2A
и GluR1 отражает запуск механиз
мов некроза клеточных структур
перифокальной зоны вследствие
усиления эффекта эксайтотоксич
ности, который по темпу развития
опережает потенциальную ирри
тацию мозговых структур с клини
ческими проявлениями в виде эпи
лептических припадков.
При сравнительном анализе
средних уровней AAT к NR2A че
рез 2 недели после операции
в группах больных с тотальным,
Т а б л и ц а  4
Сравнительная динамика уровней AAT к NR2Aсубъединице NMDA
рецепторов глутамата у больных общей серии наблюдений в зависимости
от степени радикальности оперативного лечения (n=92)
Вариант хирургического
вмешательства
Уровень ААТ к
NR2Aсубъединице
NMDAрецепторов
глутамата перед
операцией
Уровень ААТ к
NR2Aсубъединице
NMDA рецепторов
глутамата через 14
суток после операции
p
M σ m M σ m
 Тотальное удаление (n=5)1 151,40 15,17 6,786 115,60 12,28 5,492 < 0,05
 Субтотальное удаление (n=70)2 160,25 29,01 3,468 134,40* 20,29 2,424 < 0,05
 Частичное удаление (n=12)3 175,08 29,03 8,379 141,25* 16,73 4,829 < 0,05
 Биопсия + ВПШ (n=5)4 162,00 37,56 16,798 136,20 24,55 10,979 < 0,05
 ∗ − достоверно по сравнению с 1 (p<0,05).
Т а б л и ц а  3
Сравнительная оценка уровней AAT к NR2Aсубъединице NMDA
и GluR1субъединице AMPAрецепторов глутамата у больных
с супратенториальными глиомами II и IIIIV степеней анаплазиив
контрольной и исследуемой группах (n=92)
Группа сравнения
Уровень ААТ к NR2A
субъединице NMDA
рецепторов глутамата
(%)
Уровень ААТ к GluR1
субъединице AMPA
рецепторов глутамата
(%)
M s m M S m
 Больные с супратенториальными
глиомами исследуемой группы
(n=58)1
145,07 12,64 1,66 166,52 14,21 1,87
 Больные с супратенториальными
глиомами II степени анаплазии
контрольной группы (n=5)2
144,00 4,47 2,00 100,60∗∗ 6,65 2,98
 Больные с супратенториальными
глиомами III и IV степени анаплазии
контрольной группы (n=29)3
198,34∗ 19,84 3,68 163,38 10,84 2,01
 П р и м е ч а н и е : 1−3 − условные обозначения групп сравнения (здесь и далее);
∗ − достоверно по сравнению с 1, 2 (p<0,05); ∗∗ − достоверно по сравнению
с 1,3 (p<0,05).
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субтотальным и частичным уда
лением опухоли статистически
значимая разница уровней AAT ре
гистрировалась только между 1й
группой и последующими. Эксайто
токсические уровни опухолево
го глутамата при сохранении ча
сти неудаленной опухоли при
выполнении оперативного вмеша
тельства с уровнем радикальности
ниже тотального удаления значи
мо не снижаются, и мощность па
тогенетического механизма альте
рации ионотропных глутаматных
рецепторов остается практически
неизменной. Это дает основание
полагать, что грань эффективнос
ти хирургического лечения лежит
между тотальным удалением опу
холи и последующими уровнями
радикальности хирургического
вмешательства.
При межгрупповом сравнительном анализе
средних уровней AAT к GluR1значимой разницы
этих показателей выявлено не было, при этом
в каждой группе регистрировалось достоверное
снижение уровня AAT к GluR1 к концу 2й неде
ли после операции. В условиях снижения уровня
глутаматной эксайтотоксичности за счет умень
шения объема опухоли вследствие проведенной
операции восстановление структуры и функции
AMPAрецепторов глутамата развивается мед
ленно. Это требует последующего продолжения
антиэпилептической терапии для блокады тех пато
генетических механизмов, которые являются
фармакологически чувствительными к существу
ющим антиэпилептическим препаратам. Умень
шение вклада этих механизмов в формирование
ПДС мембранного потенциала создает условия
для уменьшения вероятности его возникновения
и облегчения клинического течения заболевания
в виде уменьшения выраженности эпилептиче
ского синдрома.
В группе больных, оперативные вмешательства ко
торым проводилось с использованием криохирургии,
включающей криодеструкцию перитуморозной зоны,
регистрировался больший темп снижения уровня
AAT к GluR1 (p<0,05). Использование криохирурги
ческой техники в процессе опера
ции повышает степень радикально
сти [21] и способствует удалению
функционально несостоятельных
астроцитов перифокальной зоны, со
здавая структурнофункциональ
ную возможность неизмененным
астроцитам утилизировать опухоле
вый глутамат.
В процессе бластоматозного роста биологиче
ской мощности астроцитов перифокальной зоны не
хватает для поглощения все возрастающих концент
раций опухолевого глутамата, они теряют реактив
ность и способность утилизировать глутамат в рам
ках физиологического глутаматглутаминового
цикла [24]. Компенсаторно возникающий перифо
кальный глиоз является несовершенной защитно
приспособительной реакцией [25, 26]. Увеличение
объема астроцитарной глии в перитуморозной зоне
в короткий промежуток времени не формирует
адекватных функциональных механизмов астроци
тов, которые могли бы в полной мере уменьшить
избыточное выделение опухолевого глутамата.
Условием эффективного хирургического лече
ния глиом полушарий большого мозга должно быть
стремление к тотальному их удалению. При этом
использование криохирургической техники в про
цессе операции позволяет не только повысить уро
вень радикальности, но и создать условия для эф
фективной утилизации глутамата функционально
состоятельными астроцитами перифокальной
зоны. Именно эта позиция позволяет рассчитывать
на нивелирование сегментов патогенеза, ведущих
к альтерации NMDA и AMPAглутаматных рецеп
торов, с одной стороны, и полноценное структурно
Т а б л и ц а  5
Сравнительная динамика уровней AAT к GluR1субъединице AMPA
рецепторов глутамата у больных общей серии наблюдений в зависимости
от степени радикальности оперативного лечения (n=92)
Вариант хирургического
вмешательства
Уровень ААТ к
GluR1субъединице
AMPAрецепторов
глутамата перед
операцией
Уровень ААТ к GluR1
субъединице AMPA
рецепторов глутамата
через 14 суток после
операции
P
M σ m M σ M
 Тотальное удаление (n=5)1 166,20 11,14 4,984 145,60 8,44 3,776 <0,05
 Субтотальное удаление (n=70)2 161,10 21,81 2,607 148,51 21,09 2,521 <0,05
 Частичное удаление (n=12)3 162,75 10,67 3,080 146,33 13,73 3,962 <0,05
 Биопсия + ВПШ (n=5)4 167,60 6,88 3,076 147,60 14,36 6,423 >0,05
Т а б л и ц а  6
Динамика уровней AAT к NR2Aсубъединице NMDAрецепторов глутамата
у больных в зависимости от тактики и техники оперативного вмешательства
Период контроля
Оперативные вмешательства с
использованием стандартных
тактикотехнических приемов
(n=27)
Оперативные вмешательства
с использованием
криохирургических
технологий (n=22)
P
M σ m M σ M
 До операции 143,96 10,66 2,05 145,77 14,90 3,18 > 0,05
 Через 2 недели
после операции
123,59 11,09 2,13 125,18 8,80 1,88 > 0,05
Т а б л и ц а  7
Динамика уровней AAT к GluR1субъединице AMPAрецепторов глутамата
у больных в зависимости от тактики и техники оперативного вмешательства
Период контроля
Оперативные вмешательства с
использованием стандартных
тактикотехнических приемов
(n=27)
Оперативные вмешательства
с использованием
криохирургических
технологий (n=22)
P
M σ m M σ m
 До операции 171,26 13,21 2,54 159,86 14,64 3,12 < 0,05
 Через 2 недели
после операции
164,22 12,08 2,32 141,50 8,81 1,88 < 0,05
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функциональное восстановление NMDA и AMPA
рецепторных полей по механизму экзоцитоза и ла
терального смещения, с другой [27, 28]. При реали
зации этих механизмов на клеточномолекулярном
уровне создаются условия для регресса клиничес
ких проявлений эпилептического синдрома, а так
же большей эффективности антиэпилептической
терапии.
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РЕЗЮМЕ
В. Н. Очколяс, М. Б. Волов
Степень альтерации NMDA и AMPAрецепторов глу
тамата в патогенезе заболевания и технологические осо
бенности хирургического лечения глиом полушарий боль
шого мозга, текущих с эпилептическим синдромом
Разработка эффективных подходов к лечению больных
с симптоматической опухолевой эпилепсией определяет
ся уровнем наших фундаментальных знаний основных
механизмов эпилептогенеза на клеточномолекулярном
уровне. Обследованы 92 больных с глиомами полушарий
большого мозга. Использован ретроспективный иммуно
ферментный метод полуколичественного определения
уровня аутоантител к NR2Aсубъединице NMDA и GluR1
субъединице AMPAрецепторов глутамата. Изучена реак
ция NMDA и AMPA рецепторов глутамата в зависимости
от наличия эпилептического синдрома в клинической
картине заболевания и степени радикальности хирурги
ческого вмешательства. Показано преимущественное по
вышение уровня аутоантител к GluR1субъединице AMPA
рецепторов глутамата у больных глиомами, текущими
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с эпилептическим синдромом. Установлено, что уровень
аутоантител к ионотропным глутаматным рецепторам зна
чимо снижается только при тотальном удалении опухоли.
Ключевые слова: глиома, эпилептический синдром,
NMDAрецепторы глутамата, AMPAрецепторы глутамата,
хирургическое лечение.
SUMMARY
V. N. Ochkolyas, M. B. Volov
Аlterationdegree of NMDA and AMPA receptors of
glutamate in the pathogenesis of the disease and technological
peculiarities of surgical treatment of the hemispheric glioma
swith the epileptic syndrome
The development of effective approaches to the treatment of
patients with symptomatic tumor epilepsy was determined by the
ВВЕДЕНИЕ
Выявление ранних предвестников психических
расстройств, расширение диагностических границ
психических нарушений за счет учета более тон
ких доманифестных изменений в психике относят
ся к числу наиболее сложных и перспективных за
дач современной психиатрии. Поиск новых фак
тов в данном направлении способствовал бы не
только раннему выделению групп риска, но и раз
витию принципов коррекции психических рас
стройств в доманифестном периоде, решению
«принципиального вопроса о том, когда началось
заболевание, можно ли считать его проявления
заострением, декомпенсацией преморбидных лич
ностных черт или качественно новыми болезнен
ными расстройствами» [1]. В современной литера
туре приведены данные немногочисленных иссле
дований, проводимых в этом направлении. Часть
из них относится к изучению способов выявления
групп риска психических расстройств [3], часть
рассматривает возможности раннего прогноза
психических нарушений [2, 6]. Однако результаты
исследований, которые позволяют построить инди
видуальный прогноз риска развития психических
расстройств, единичны.
Целью исследования явилось выявление объек
тивных предвестников психических расстройств
в когнитивной и личностной сферах, а также пост
роение математической модели прогноза развития
психических расстройств в доболезненный период.
МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Проанализированы результаты многолетнего
(1986–2012 гг.) динамического наблюдения состо
яния психического здоровья учащихся военных
учебных заведений. Объектом исследования яви
лись 897 учащихся военных учебных заведений
различной категории, в том числе: 1я группа – гос
питализированные в психиатрический стационар
с психическими расстройствами в различные пе
риоды службы (n=278): с невротическими рас
стройствами (рубрика F4 по МКБ10; n=161),
с эндогенными психическими расстройствами
(рубрика F4 по МКБ10; n=117); 2я группа (конт
рольная) – здоровые на протяжении службы во
еннослужащие (n=306). Результаты обследования
и лечения сопоставили с архивными данными про
фессионального психологического отбора этих же
военнослужащих при поступлении в военные вузы.
Данные психологического отбора включали резуль
таты оценки общего уровня развития психических
познавательных процессов батареей тестов КР–
3–85 [4], а также оценки структуры личности кван
тифицированным методом СМИЛ, представляю
щим собой модифицированный вариант Минне
сотского многофакторного личностного опросника
MMPI [4]. Для 1й группы архивные данные резуль
татов психологического отбора концептуально рас
сматривались как углубленное медикопсихологи
ческое обследование в доболезненный период. Вре
менной интервал от момента проведения
обследования до манифестации НР составил от
6 месяцев до 6 лет, в среднем – 2,3±0,4 года.
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level of our fundamental knowledge of the basic mechanisms of
epileptogenesis on cellular and molecular level. 92 patients with
gliomas of the cerebral hemisphereswere examined. Immuno
enzyme method ofsemiquantitative determination of the level of
autoantibodies to NR2A subunit of  NMDA and GluR1 subunit of
AMPA receptors of glutamate was used. The reaction of NMDA
and AMPA glutamate receptors depending on the availability of
an epileptic syndrome in the clinical picture of the disease and
the extent of radical surgery has been studied. Preemptive in
crease of the level of autoantibodies to GluR1 subunit of AMPA
receptors of glutamate in patients with hemispheric gliomaswith
epileptic syndrome was demonstrated. It was foundonly the total
removal of the tumor reduced significantly the level of auto
antibodies to ionotropic glutamate receptors.
Key words: glioma, epileptic syndrome, NMDA glutamate
receptors, AMPA glutamate receptors, surgical treatment.
